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r  e  s  u  m  e  n
Antecedentes: La reanimación en el paro cardiaco con isquemia global logra restablecer la
circulación espontánea en algunos pacientes; sin embargo, la sobrevida depende de muchos
factores que explican el síndrome posparo cardiaco. El entendimiento y el control de estos
factores durante la última década han logrado mejorar el pronóstico en un subgrupo de
pacientes.
Objetivo: Describir la ﬁsiopatología y el manejo actual del síndrome posparo cardiaco.
Metodología: Revisión narrativa de la literatura a través de las bases electrónicas de Medline
vía  PubMed y Ensayos Clínicos usando los términos MeSH Cardiac arrest - Cardiopulmonary
Resuscitation y (el término no MeSH) Post cardiac arrest syndrome.
Resultados: Los estudios clínicos han establecido una serie de protocolos y guías de manejo
basadas en objetivos terapéuticos con tasas de sobrevida que superan el 50% de las víctimas
de  paro cardiaco.
Conclusiones: Actualmente el manejo de este síndrome ha fortalecido el último eslabón de
la  cadena de supervivencia al estandarizar la evaluación y la selección de víctimas de paro
cardiaco con un protocolo de hipotermia terapéutica e intervención coronaria percutánea
precoz.
© 2013 Sociedad Colombiana de Anestesiología y Reanimación. Publicado por Elsevier
España, S.L. Todos los derechos reservados.
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a  b  s  t  r  a  c  t
Background: Resuscitation from cardiac arrest with global ischemia restores spontaneous
circulation in some patients; however, survival depends on many factors associated with
post  cardiac arrest syndrome. During the last ten years, the understanding and control of
these  factors have improved the prognosis in a subgroup of patients.
ypothermia, induced Objective: To describe the pathophysiology and current management of the post cardiac
S).lood Circulation arrest syndrome (PCAMethodology: Narrative review of the literature using Medline via PubMed and Clinical Trials,
using the terms MeSH cardiac arrest – Cardiopulmonary Resuscitation and (no term MeSH)
Post cardiac arrest syndrome.
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Results: Clinical trials have established a set of management protocols and guidelines based
on  therapeutic objectives with survival rates exceeding 50% of the cardiac arrest victims.
Conclusions: The management of this syndrome has actually strengthened the last link in
the  survival chain by standardizing the evaluation and selection of cardiac arrest victims
via  a therapeutic hypothermia protocol and early percutaneous coronary intervention.
©  2013 Sociedad Colombiana de Anestesiología y Reanimación. Published by ElsevierIntroducción
El ﬁsiopatólogo ruso Vladimir Negovsky en el an˜o 1972 descri-
bió este incidente como «una enfermedad postresucitación»1.
Sin embargo, como se trata de una serie de eventos no contro-
lados, el Comité Internacional de Enlace sobre Resucitación
(ILCOR) adoptó el término «síndrome posparo cardiaco»2.
La tasa de incidencia por todas las causas cardiacas es
de 460.000 muertes/an˜o3,4. Los estudios prospectivos reﬁe-
ren 350.000 muertes/an˜o relacionadas con la enfermedad
coronaria, es decir, de 1 a 2/1.000 personas de la población
americana5. Hay reportes de sobrevida de pacientes con paro
cardiaco extrahospitalario al ingreso al hospital de 23,8%, y del
7,6% a la salida del hospital6.
La muerte biológica depende del mecanismo del paro car-
diaco, de la enfermedad de base y del retraso en el inicio de las
maniobras de reanimación cardiopulmonar (RCP). El mal  pro-
nóstico neurológico después de 4 a 6 min  del paro sin atención
es irreversible7; la reanimación, por ello, debe ser una misión
permanente8.
Cuando el mecanismo del paro es una asistolia o una
actividad eléctrica sin pulso (AESP), la progresión a dan˜o neu-
rológico es más  rápida y conlleva un peor pronóstico7.
La hipotermia terapéutica leve (32-34 ◦C) es el patrón de oro
en el cuidado posparo9.
Se realizó una revisión narrativa de la literatura a través de
las bases electrónicas de Medline vía PubMed y Ensayos Clíni-
cos usando los términos MeSH Cardiac arrest - Cardiopulmonary
resuscitation y el término no MeSH Post cardiac arrest syndrome.
Evolución  clínica
Después de que la víctima recupera la circulación car-
diaca espontánea, se presenta una cascada de eventos cuya
característica fundamental son la lesión cerebral anóxica, la
disfunción miocárdica posparo cardiaco, la respuesta sisté-
mica «isquemia/reperfusión» y la patología propia de la causa
desencadenante del paro cardiaco. La evolución del cuadro
clínico va a depender de condiciones clínicas como las comor-
bilidades de la víctima, la duración de la lesión isquémica y la
causa que precipitó el paro cardiaco10.
Fisiopatología
Durante el paro cardiaco se establece una deuda de oxígeno
y una producción de acidosis generalizada. Si la víctima es
reanimada mediante las maniobras de RCP/desﬁbrilación y
recupera la circulación espontánea, se presenta el cuadro de
síndrome posparo cardiaco (S-PPC), que se caracteriza por unaEspaña, S.L. All rights reserved.
respuesta inﬂamatoria sistémica protagonizada por el sistema
inmunológico y la coagulación11. El dan˜o celular parece recaer
en la actividad de la enzima calpaína y la peroxidación que
producen los radicales libres de oxígeno, cuya aparición se
inicia en la fase de isquemia global y se perpetúa durante la
reperfusión12.
La principal causa de paro cardiaco extrahospitalario en
el adulto es el infarto agudo de miocardio13. En el paciente
hospitalizado hay muchas otras patologías que conllevan a
fallo multisistémico y, consecuentemente, al paro cardiaco13.
Tratamiento
De acuerdo con el documento del ILCOR2,10, la clasiﬁcación del
S-PPC se acoge a criterios ﬁsiológicos en 5 fases:
1. Cuidado inmediato: los primeros 20 min  después de que el
paciente recupera la circulación de manera espontánea.
2. Fase precoz: desde los 20 min  a las 6-12 h, cuando es necesa-
rio instaurar las medidas protectoras y terapéuticas críticas
para obtener un resultado exitoso.
3. Fase intermedia: desde las 6-12 h hasta las 72 h; requiere una
vigilancia estrecha y un tratamiento en la UCI  de acuerdo
con objetivos terapéuticos.
4. Fase de recuperación: comprende el estado de la víctima a
partir de las 72 h, cuando ya hay un pronóstico más  deﬁnido
y un resultado más  predecible.
5. Fase de rehabilitación: destinada a la recuperación plena de
la víctima. En las fases 1 y 2 se deben corregir las anor-
malidades electrolíticas, proporcionar soporte inotrópico y
optimizar la oxigenación14.
Terapia  dirigida  por  metas
Soporte  ventilatorio
1. Normocapnia (PaCO2 entre 40-45 mmHg). Sin embargo, debe
saber interpretarse la gasometría arterial en pacientes
que están recibiendo hipotermia terapéutica. Cuando el
paciente alcanza a tener una temperatura corporal central
cerca de 33 ◦C, la PaCO2 real puede ser hasta 7 mmHg  infe-
rior al valor reportado de la máquina de gases arteriales15.
La hiperventilación se ha asociado a disminución de la
perfusión coronaria y del retorno venoso, además de vaso-
constricción cerebral16.
2. Normoxia. Ambas, hipoxia e hiperoxia (PaO2 > 300 mmHg),
pueden causar lesión neurológica secundaria. La utiliza-
ción de la fracción inspirada de oxígeno que mantenga
una saturación arterial de oxígeno entre el 95 y el 99%
o una PaO2 > 100 mmHg  es considerada muy razonable17.
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Sin embargo, otros autores no han obtenido los mismos
resultados18.
oporte  hemodinámico
a perfusión sistémica y en especial la perfusión cerebral tie-
en implicaciones pronósticas. En pacientes víctimas de paro
ardíaco hay pérdida de la autorregulación cerebral. Basado en
studios de tomografía con emisión de positrones, se sugiere
antener la presión arterial media entre 80 y 100 mmHg, por-
ue es el rango en el cual hay acoplamiento entre la perfusión
 la actividad metabólica cerebral19. Durante las primeras
8-72 h del paro cardíaco es frecuente el requerimiento de
gentes vasopresores e inotrópicos. La utilización de la eco-
ardiografía transtorácica puede ayudar a dirigir esta meta. Se
onsidera que no hay diferencia en cuanto al pronóstico clí-
ico si se utiliza un agente vasopresor u otro (norepinefrina
ersus dopamina). El seguimiento de la saturación venosa
ixta puede ayudar a la interpretación de intervenciones far-
acológicas como la iniciación de inotrópicos20.
La hipotermia ha demostrado sus enormes beneﬁcios
esde el an˜o 200221,22, pero no en todos los países está estan-
arizada. Hay un estudio italiano realizado en las UCI que
ncontró una tasa de solo el 16% en utilización del protocolo
e hipotermia terapéutica23.
squema  para  el  manejo  con  hipotermia24
. Fase de inducción (temperatura corporal entre 32 y 34 ◦C). Hay
que iniciarla de manera precoz para prevenir la aparición
de neuro-excitoxicidad25. Se ha demostrado que si la hipo-
termia se inicia luego de 6 h del retorno espontáneo de la
circulación, se pierde su beneﬁcio26. Incluso el estudio Pre-
ROSC Intranasal Cooling Effectiveness (PRINCE)27 y el estudio
de Nagao28 encontraron que la hipotermia iniciada desde
antes de que la víctima recupere su circulación cardiaca
espontánea, durante la RCP, mejora los resultados neuro-
lógicos y protege al miocardio de la lesión por reperfusión.
La duración de la hipotermia terapéutica no debe ser menor
de 6 h y debe continuar durante 12 a 24 h29.
Algunos recomiendan iniciar una infusión rápida de solu-
ción salina a 4 ◦C para lograr estos objetivos30. La tasa
de disminución de la temperatura corporal es cercana a
1 ◦C en 15 min  cuando se administra 1 l de solución salina
fría. Este método se considera comparable o mejor que
el de catéteres intravasculares31. La infusión de 30 ml/kg
de solución salina a 4 ◦C disminuye la temperatura corpo-
ral a más  de 2 ◦C/h30,32. Uno de los efectos colaterales del
enfriamiento es el escalofrío porque aumenta el consumo
metabólico de oxígeno; para su prevención se recomienda
la administración de sulfato de magnesio (5 g/5 h), seda-
ción y analgesia de manera adecuada, y ocasionalmente
administración de relajantes musculares13,24. Un régimen
de sedación intravenosa muy común consiste en la titu-
lación con propofol (hasta 50 g/kg/min) y fentanilo en
infusión continua. La hipotermia entre 32 y 34 ◦C produce
caída del gasto cardiaco (entre un 25 y un 40%) a expensas
de la disminución de la frecuencia cardiaca. Las arritmias
se presentan con temperaturas mucho más  bajas de estos
rangos, o por alteración en los electrólitos24. Los factores
más  desestabilizantes de esta fase son la hipovolemia y 0 1 4;4 2(2):107–113 109
los trastornos electrolíticos (hipopotasemia e hipomagne-
semia). El aumento de la diuresis produce un desequilibrio
hidro-electrolítico, hemoconcentración y aumento de la
viscosidad sanguínea33.
2. Fase de mantenimiento.  En la cual no deben producirse
ﬂuctuaciones de la temperatura conseguida más  allá de
0,2 a 0,5 ◦C. Se debe tener mucha precaución con los
requerimientos metabólicos del paciente, por cuanto están
disminuidos hasta en un 50%, y vigilar el estado de coa-
gulación, a pesar de que en diferentes estudios no se
plantea un riesgo de sangrado signiﬁcativo24,34; la hipoter-
mia  prolonga la vida media de todos los medicamentos. La
administración de relajantes musculares puede suprimir
el escalofrío y de esta forma evitar aumentos en la tem-
peratura corporal. Sin embargo, los relajantes musculares
pueden enmascarar convulsiones (que ocurren hasta en el
44% de los casos)35. El abordaje terapéutico incluye el uso de
múltiples anticonvulsivantes, como en el status epilepticus
(ácido valproico, fenitoína, midazolam, fenobarbital y pro-
pofol), porque las convulsiones suelen ser refractarias36.
3. Fase de recalentamiento. La premisa es recuperar la tempera-
tura de manera lenta, a razón de 0,2 a 0,3 ◦C. Se recomienda
iniciarla luego de 12 a 24 h de haber instaurado la hipoter-
mia  y llevarla hasta la normotermia13,24. En esta fase suele
observarse: hiperpotasemia, edema cerebral y convulsio-
nes; igualmente, es prioritario descartar cualquier riesgo de
infección, por cuanto uno de los efectos de la hipotermia
es inhibir la respuesta inmune. El uso de antibióticos proﬁ-
lácticos solo está indicado en pacientes de alto riesgo o en
hipotermia prolongada (más de 48 h)37. El grado de coagulo-
patía es considerado leve cuando se compara con víctimas
de paro cardíaco que son mantenidos en normotermia38. Se
ha descrito un aumento de infecciones asociadas a hipoter-
mia  terapéutica durante 24 h, aunque no se ha establecido
una asociación con una mayor mortalidad35,39. También se
puede presentar bradicardia, prolongación del segmento
QTc, hiperglucemia, diuresis con subsecuente hipopotase-
mia, hipomagnesemia e hipofosfatemia39.
Protección  con  hipotermia
En la primera fase, cuando el paciente recupera la circulación
espontánea, la hipotermia disminuye el consumo metabólico
de oxígeno y de glucosa40.
En la segunda fase, la hipotermia disminuye la aparición
de los aminoácidos excitatorios, especialmente del glutamato,
que son los responsables de la activación de la cascada citotó-
xica, formación de especies de oxígeno reactivo (ROS) y óxido
nítrico.
En la tercera fase, la hipotermia preserva la integridad de
las membranas celulares interﬁriendo con la acción de la cal-
paína, y así previene que se produzca edema cerebral, muerte
neuronal y lesión de la barrera hematoencefálica41-43.
El beneﬁcio de la hipotermia terapéutica ha sido muy bien
explicado en un metaanálisis reciente. Los pacientes trata-
dos con hipotermia terapéutica presentaron mejor función
neurológica (RR: 1,55; IC 95%: 1,22-1,96) y tuvieron mayor pro-
babilidad de sobrevida al egreso hospitalario (RR; 1,35; IC 95%:
1,10-1,65) en comparación con los pacientes que no fueron
tratados con hipotermia44.
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Los organismos internacionales (AHA-ERC) han aceptado
y promulgado la indicación de la hipotermia para el manejo
del S-PPC, no solo en los ritmos desﬁbrilables, sino también
en aquellos de peor pronóstico (AESP y asistolia), cuyo factor
de pronóstico más  importante es el inicio de la terapia16,29.
Indicaciones  para  la  hipotermia  terapéutica16,45
– Retorno a la circulación cardiaca espontánea después de
paro cardiaco (cualquier tipo de ritmo).
– Coma.
– Edad mayor de 18 an˜os.
Contraindicaciones  absolutas
– Sangrado activo no compresible.
– Orden médica de no resucitar (DNR).
Se debe suspender el protocolo de hipotermia cuando
se presente sepsis o neumonía, inestabilidad hemodinámica
refractaria y arritmia severa refractaria.
La hipotermia en pacientes cuyo paro cardiaco fue FV, tiene
un NNT de 6 (IC de 4-13). A pesar de la consistencia de los estu-
dios en cuanto a ritmo de presentación del paro, método de
enfriamiento, tiempo para alcanzar la hipotermia terapéutica
y duración de la misma, no se han hecho estudios de segui-
miento posteriores a un an˜o para establecer el compromiso
neurológico ﬁnal46.
No se debe retrasar la hipotermia, aunque el paciente
requiera angioplastia transluminal coronaria percutánea47.
El mejor sitio de monitoría de temperatura central es a
través del catéter de arteria pulmonar o central venosa; sin
embargo, en la práctica se recomiendan otros sitios, como esó-
fago y vejiga, por la simplicidad en la colocación y mínimos
efectos13,48. La temperatura vesical puede ser interpretada
erróneamente si existe oliguria.
Lugar  para  la  intervención  coronaria
percutánea  (PCI)  y  la  trombólisis
Hay que interrogar el antecedente de enfermedad coronaria:
indagar por sintomatología de dolor precordial previo y ritmo
inicial del paro (si el QRS en el trazado del ECG es ancho, es
muy probable la etiología coronaria), sin embargo la literatura
no ha encontrado un valor predictivo positivo para obstrucción
coronaria en estos dos parámetros49.
La trombólisis solo se recomienda en casos aislados de
embolismo pulmonar e infarto agudo de miocardio con ele-
vación del ST (IAMST) y una ventana terapéutica de 3 h o en
caso de IAMST sin ninguna otra posibilidad de intervención
coronaria invasiva50.
En pacientes que presentan paro cardiaco sin una causa
extracardiaca evidente o que presentan elevación del seg-
mento ST en el electrocardiograma o bloqueo de rama
izquierda súbito, se recomienda realizar una exploración
angiográﬁca temprana seguida de intervención coronaria
percutánea50 Hay un reporte descrito por Spaulding y
colaboradores51, en donde a todos los sobrevivientes de paro
cardiaco a quienes se les realizó como procedimiento de rutina . 2 0 1 4;4 2(2):107–113
una angiografía coronaria se les encontró en el 49% de ellos
una obstrucción coronaria severa.
Hacen falta ensayos clínicos aleatorizados que demuestren
los efectos positivos de la intervención coronaria percutá-
nea de urgencia en este síndrome, Hasta ahora los estudios
que reportan beneﬁcios utilizando la hipotermia terapéutica
asociada a la intervención coronaria percutánea (PCI) tienen
diferentes sesgos y factores de confusión no determinados52.
La similitud del compromiso cardiohémico del S-PPC33 con
el shock séptico ha buscado alternativas de manejo agresivo
con resultados bastante exitosos, como el soporte circulato-
rio con oxigenación extracorpórea53 y la terapia de remplazo
renal con hemoﬁltración de alto volumen54.
En pacientes con paro cardiaco refractario se ha propuesto
la alternativa de utilizar la oxigenación con membrana extra-
corpórea venoarterial y la PCI52.
Recomendaciones  para  el  seguimiento
neurológico  del  paciente
El cerebro es el órgano clave en la reanimación, de ahí que se
haya dado tanta importancia a la hipotermia terapéutica55.
Hay un artículo interesante que revisa «la profecía que se
autocumple»56 cuando plantea que no deben hacerse juicios
negativos previos en un paciente que ha salido del paro, sea la
causa que fuere, porque al dejar de hacer lo que se debe hacer
el paciente no va a sobrevivir, dando la falsa credibilidad de
que lo apropiado es no iniciar ningún tipo de manejo médico
en estas circunstancias. Por otro lado, todo pronóstico tiene
un área de incertidumbre56.
El pronóstico después de los exámenes clínicos y paraclí-
nicos y en diferentes momentos de la evolución debe tener
un periodo de observación de 72 h (3 días) antes de tomar
cualquier decisión57. La Academia Americana de Neurología
sugiere que, en ausencia de muerte cerebral, los hallazgos del
examen clínico, como ausencia de reﬂejo corneal o pupilar
y de respuesta motora, o que esta persista en extensión, las
tasas de pobre pronóstico son altas, y las de falsos positivos,
consecuentemente, bajas58.
Se han tratado de encontrar marcadores séricos para
predecir el desarrollo de disfunción orgánica múltiple en
pacientes con S-PPC. El factor soluble Ang1 estabiliza el endo-
telio, mientras que Ang2 aumenta la fuga capilar. Un estudio
reciente demostró que los niveles aumentados de Ang2 y la
proporción mayor de Ang2/Ang1 es predictiva de disfunción
orgánica múltiple y mal  pronóstico59.
Los niveles elevados de procalcitonina sérica han demos-
trado estar asociados a S-PPC con pronóstico neurológico
adverso y no a infección temprana en pacientes con ence-
falopatía anóxica60. Entre los factores clínicos per se, una
investigación que comparó 2 hospitales de regiones geo-
gráﬁcas distantes demostró que las condiciones preparo e
intraparo cardíaco determinan la severidad del S-PPC61.
13Factores  pronósticos
– Antecedentes previos del paciente: edad avanzada-
diabetes-sepsis-ACV.
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 Factores de las condiciones del paro y de la reanimación:
intervalo de tiempo entre el paro cardiaco e inicio de la RCP
- calidad de la RCP - asistolia como ritmo del paro - imple-
mentación de un protocolo para el manejo del S-PPC62.
 Evolución posterior de acuerdo con el examen neurológico,
exámenes neuroﬁsiológicos, neuroimágenes, marcadores
bioquímicos y doppler intracraneal.
Las 2 escalas que se han venido utilizando para estable-
er los niveles de discapacidad y calidad de vida son la
scala pronóstica de Glasgow13 y la escala de las categorías
e desempen˜o cerebral de Glasgow-Pittsburgh13.
Qué  se  está  haciendo  actualmente?
e realizó un gran estudio prospectivo internacional, coordi-
ado desde Suecia63, el Target Temperatura Management (TTM,
dentiﬁcado como NCT01020916), cuyos resultados se obtu-
ieron al ﬁnal del an˜o 2013, donde se trató de establecer el
ivel de evidencia de la hipotermia en el manejo del S-PPC
on un óptimo control para evitar la hipertermia en ambos
rupos.Se seleccionaron 939 pacientes adultos. Comparación:
ipotermia controlada (33 ◦C) versus pacientes mantenidos a
emperaturas de 36 ◦C. Tiempo de evaluación de los pacien-
es: hasta 180 días. Los resultados obtenidos controvierten el
mbral óptimo de la hipotermia. La conclusión del estudio
striba en el manejo estricto de la temperatura (por debajo
e 36 ◦C) para que no se vaya a presentar hipertermia, que
e considera un factor determinante de mal  pronóstico64. Se
nfatiza también en el establecimiento de protocolos estan-
arizados, incluso para cada subgrupo de pacientes que se
ueden beneﬁciar de terapias individualizadas65.
Se recomienda optimizar la perfusión de órganos vitales
demás del cerebro, por cuanto la prevalencia de disfunción
rgánica múltiple extracerebral incide sobre la mortalidad,
specialmente el compromiso de los sistemas cardiovascular
que depende de soporte vasopresor ﬁno) y respiratorio (a tra-
és de proporcionar una mejor oxigenación); se ha encontrado
na asociación independiente entre estos 2 sistemas, cuyo
ompromiso se asocia a una mayor mortalidad hospitalaria
n el S-PPC66.
onclusión
l S-PPC es una entidad reconocida hace unas 4 décadas cuyo
ratamiento se ha venido instaurando en forma organizada en
a última década.
La ﬁsiopatología compromete de manera grave al cerebro
 induce disfunción miocárdica e inﬂamación sistémica. En
a medida en que no se interviene de manera precoz trae
omo consecuencias la irreversibilidad de la función cerebral,
l estado vegetativo y la muerte.inanciación
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